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Miopatía tóxica en cerdos intoxicados experimentalmente a
partir del consumo de frutos de Senna occidentalis
TOXIC MYOPATHY IN EXPERIMENTALLY INTOXICATED PIGS DUE TO CONSUMPTION OF Senna
occidentalis PODS AND SEEDS
Gabriela S. Chileski1, Elvio E. Rios1, Walter J. Lértora1, Pamela G. Teibler1,
Julián Parada2, Luciana A. Cholich1,3
RESUMEN
Se describen los hallazgos clínicos y patológicos del envenenamiento experimental
por Senna occidentalis en cerdos. Seis cerdos se distribuyeron en dos grupos, uno de
los cuales se alimentó con una ración que contenía 10% de vainas y semillas de S.
occidentalis por 30 días y el otro grupo permaneció como grupo control. Los animales
intoxicados mostraron letargia, ataxia, temblores musculares, emaciación y recumbencia.
La enzima creatina fosfoquinasa aumentó significativamente en los cerdos intoxicados
con S. occidentalis (p<0.05). La histopatología reveló que los cerdos intoxicados mostra-
ron principalmente degeneración de las fibras musculares y fibrosis en los músculos
esqueléticos. La microscopía electrónica reveló lesiones mitocondriales. Los resultados
confirman el efecto miotóxico de la intoxicación crónica por S. occidentalis en cerdos.
Palabras clave: necrosis muscular; producción porcina; planta tóxica
ABSTRACT
The clinical and pathological findings of the experimental poisoning by Senna
occidentalis in pigs are described. Six pigs were distributed into two groups, one of
which was fed a ration containing 10% pods and seeds of S. occidentalis for 30 days and
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the other group remained as a control group. The intoxicated animals showed lethargy,
ataxia, muscular tremors, emaciation and recumbency. The enzyme creatine
phosphokinase increased significantly in pigs intoxicated with S. occidentalis (p<0.05).
The histopathology revealed that the intoxicated pigs mainly had degeneration of the
muscle fibres and fibrosis in the skeletal muscles. Electron microscopy revealed
mitochondrial lesions. The results confirm the myotoxic effect of chronic poisoning by S.
occidentalis in pigs.
Key words: muscular necrosis; pig production; toxic plant
.
INTRODUCCIÓN
Senna occidentalis es una planta her-
bácea anual, perteneciente a la familia
Leguminosae y subfamilia Caesalpi-
nioideae, conocida en el Norte Argentino
como cafetillo, falso café, pico de pájaro, café
salvaje y hierba hedionda (Sala y Cape, 2014).
Puede ser diferenciada de otras especies del
género por el aspecto del fruto, el cual en
esta especie crece con la extremidad libre
hacia arriba (Tokarnia et al., 2012). Es una
planta ampliamente distribuida en regiones
tropicales y subtropicales, especialmente en
áreas con pastos bajos y de suelo fértil o en
campos cultivados y con alta carga animal
(Barros et al., 1999).
Las especies animales susceptibles a la
intoxicación natural por esta planta son el
bovino, porcino, jabalí y equino, mientras que
en forma experimental ha sido reproducida
en conejos, roedores y aves (Colvin et al.,
1986; Tasaka et al., 2000; Marín 2010; Silva
et al., 2011). Los principios activos de la plan-
ta pertenecen a distintos grupos, incluyendo
alcaloides, albúmina tóxica, N-metil morfina
y oxi-metil-antraquinonas; sin embargo, el
componente miotóxico no ha sido identifica-
do (Tokarnia et al., 2012).
Es una de las plantas tóxicas más im-
portantes de interés veterinario por ser con-
siderada como contaminante de raciones des-
tinadas al  consumo animal  (Barros et
al.,1999). La intoxicación ocurre cuando los
animales ingieren cereales o heno mezcladas
con hojas y tallos, pero principalmente con
semillas de S. occidentalis (Oliveira-Filho et
al., 2013).
El curso de la intoxicación en animales
varía desde una presentación aguda a cróni-
ca, dependiendo de la cantidad de semillas
consumidas (Tokarnia et al., 2012); la
sintomatología puede comenzar con una dia-
rrea hasta presentar trastornos locomotores,
acompañados de alteraciones en músculos
esqueléticos, hígado, riñón, corazón y siste-
ma nervioso central (Vashishtha et al., 2009;
Mussart et al., 2013).
Teniendo en cuenta la amplia distribu-
ción de Senna occidentalis en la Región
Nordeste de Argentina, y que la producción
porcina en esta zona se realiza a pequeña y
mediana escala bajo sistemas extensivos y
semi-intensivos, los cuales hacen indispensa-
bles el aprovechamiento de la oferta forrajera
disponible, el objetivo del presente trabajo fue
reproducir experimentalmente la intoxicación
por consumo de vainas y semillas de S.
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occidentalis en porcinos, así como describir
la sintomatología, modificaciones enzimáticas
y hallazgos microscópicos a nivel muscular.
MATERIALES Y MÉTODOS
Material Vegetal
Plantas de Senna occidentalis (Figura
1) fueron recolectadas en marzo de 2015 en
el Departamento Capital de la Provincia de
Corrientes, Argentina. Posteriormente, vai-
nas y semillas fueron seleccionadas y alma-
cenadas hasta su utilización. La planta fue
identificada por el Instituto de Botánica del
Nordeste (IBONE-CONICET) de la Facul-
tad de Ciencias Agrarias de la Universidad
Nacional del Nordeste (UNNE), con código
CTES-540.
Las vainas y semillas de Senna
occidentalis fueron molidas y mezcladas
con alimento balanceado comercial,
confeccionándose una ración conteniendo
10% de la planta tóxica. La cantidad de ali-
mento suministrado se calculó a razón del 3%
del peso corporal y la ración fue ofrecida dos
veces al día.
Animales
Se emplearon seis cerdos de 45 días de
edad, con un peso promedio de 22.38 ± 0.32
kg. Los animales fueron distribuidos al azar
en dos grupos. El grupo tratado conformado
por animales alimentados con una ración de
alimento balanceado conteniendo 10% de
vainas y semillas de S. occidentalis durante
30 días (n=3) y el grupo control (n=3) ali-
mentado únicamente con balanceado comer-
cial. Ambos grupos recibieron agua ad-
libitum. Los animales fueron alojados en jau-
las individuales de 2.75 m2. Todos los proce-
dimientos de este estudio fueron aprobados
por el Comité de Ética y Bioseguridad de la
Facultad de Ciencias Veterinarias – UNNE
(Protocolo 0068).
El consumo de alimento y la explora-
ción clínica fueron registrados diariamente.
El pesaje individual se hizo semanalmente;
asimismo, se extrajo sangre, con y sin
anticoagulante, de la vena cava craneal pre-
vio al sacrificio para análisis séricos y
hemograma. A partir de muestras de suero
se determinó la actividad de la CPK (creatina
fosfoquinasa) a través del método UV
optimizado (IFCC) en un analizador automa-
tizado InCCA. Para ello se utilizaron reactivos
comerciales Wiener® según las condiciones
de reacción establecidas por el fabricante.
Análisis Histopatológicos
A los 30 días de iniciada la experiencia,
momento que los animales presentaron sig-
nos severos de intoxicación, se procedió a la
eutanasia y necropsia de los animales. Los
animales fueron eutanizados con una
sobredosis de pentobarbital sódico al 26%
(100 mg/kg, vía endovenosa). En la necrop-
sia se obtuvieron muestras de diafragma y
de los grupos musculares extensores, flexores,
abductores y aductores de miembros
pelvianos y torácicos, así como de músculo
cardíaco. Las muestras fueron fijadas en
formol tamponado al 10% y procesadas se-
gún la técnica histológica clásica para blo-
ques parafinados, con secciones de 5 µm y
teñidas con Hematoxilina-Eosina y Tricrómica
de Gomori.
Microscopía Electrónica de Transmisión
(MET)
Secciones de tejidos musculares fueron
prefijados en glutaraldehido 2.5% en buffer
fosfato 0.1M, pH 7.4 y posteriormente en
tetróxido de osmio 1% en buffer fosfato 0.2M
pH 7.4 y embebido en resina epoxy (resina).
Se efectuaron cortes semifinos y se tiñeron
con azul de toluidina 1%, para luego obtener
cortes ultrafinos teñidos con acetato de
uranilo 2% y ser observados en un microsco-
pio electrónico de transmisión (JEOL EM
1200EX II, Tokyo, Japón).
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Figura 1. Senna occidentalis, Corrientes,
Argentina
Análisis Estadístico
Los valores fueron expresados con sus
medias ± desviación estándar (DE). Los da-
tos fueron analizados estadísticamente por
análisis de una vía seguido del test de Student.
El análisis estadístico se realizó utilizando el
software Infostat. El nivel de significancia se
fijó en p<0.05.
RESULTADOS Y DISCUSIÓN
Se observó disminución en la ganancia
diaria de peso en los cerdos durante las tres
primeras semanas de recibir el alimento con
S. occidentalis (0.23 ± 0.05 vs. 0.44 ± 0.06
kg/día en el grupo control; p<0.05). Luego,
los animales intoxicados presentaron pérdida
de peso (-0.32 ± 0.07 kg/día) durante la últi-
ma semana. Es así, que el grupo que recibió
S. occidentalis finalizó el ensayo con 24.80
± 0.28 kg/animal, a diferencia del grupo con-
trol que finalizó con un peso de 35.70 ± 1.82
kg/animal (p<0.05). Estos resultados coinci-
den con diversos autores, quienes indican que
la adición de semillas de S. occidentalis en
la ración diaria afecta negativamente la ga-
nancia de peso corporal (Rodrigues et al.,
1993; Vashishtha et al., 2009).
La presencia de diarrea fue un signo
clínico inicial, mientras que la anorexia fue el
último signo clínico observado. Adicional-
mente, los animales intoxicados presentaron
signos clínicos relacionados con trastornos de
la locomoción, tales como ataxia y temblores
musculares, principalmente a nivel de las ex-
tremidades posteriores, letargia y presencia
de xifosis. Los animales se mostraron rea-
cios a moverse y presentaron recumbencia
esternal o lateral. Finalmente, cuando los ani-
males eran forzados a mantenerse de pie,
permanecían con sus extremidades posterio-
res apoyadas una sobre otra. Los cerdos fue-
ron sacrificados el día 30. Varios autores re-
portaron signos similares de intoxicación en
diferentes especies animales intoxicados con
S. occidentalis (Graziano et al., 1983; Ba-
rros et al., 1999; Sant’Ana et al., 2011;
Mussart et al., 2013). La sintomatología ob-
servada en los animales varió en progresión
y severidad con respecto a otras
intoxicaciones naturales y experimentales con
Senna, posiblemente debido a la concentra-
ción de la planta consumida en la ración.
La intoxicación por S. occidentalis en
los cerdos causó elevación significativa de la
actividad de la enzima creatina fosfoquinasa
(CPK) en comparación con el grupo de ani-
males control (Cuadro 1; p<0.05), mientras
que el hemograma no reveló alteraciones
Cuadro 1. Valores de la enzima creatina 
fosfoquinasa (CPK) en cerdos intoxicados 
con 10% de Senna occidentalis en la ración 
diaria 
 
Semana Control Tratado 
1 37.5 ± 3.5ª 43.0 ± 8.5ª 
2 282 ± 53.7ª 839 ± 182b 
3 419 ± 43.8ª 2,032 ± 125b 
4 507 ± 79.2ª 12,625 ± 3,385b 
a,b Superíndices diferentes dentro de semanas 
indica diferencia significativa (p<0.05) 
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Figura 2. Microscopia óptica. Secciones histológicas del músculo semimembranoso correspon-
diente a un cerdo intoxicado con 10% de Senna occidentalis en la ración diaria (A-C)
y de un cerdo control (D), teñidos con Hematoxilina-Eosina. A) Se observa segmentos
de fibras musculares fragmentados, tumefactos y eosinofílicos, con infiltración de
macrófagos. B) Nótese los macrófagos eliminando restos necróticos de un segmento
de fibra y células miosatélites (flecha). (C) Se muestra un segmento de fibra en rege-
neración y miofibras de diámetro pequeño con citoplasma basófilo y una hilera interna
de núcleos centrales (barra = 20 µm)
Figura 3. Microscopia óptica. Secciones histológicas de músculo semimembranoso correspon-
diente a un cerdo intoxicado con 10% de Senna occidentalis en la ración diaria (A)
y de un cerdo control (B), teñidas con Tricrómica de Gomori. Se evidencia fibrosis
intersticial acompañando a la necrosis de fibras e infiltración de macrófagos (A) (ba-
rra = 50 µm)
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significantes (datos no mostrados). Este ha-
llazgo no ha sido previamente reportado en
cerdos intoxicados con Senna (Colvin et al.,
1986; Rodrigues et al., 1993); sin embargo,
se ha reportado incremento en las activida-
des séricas de AST y CPK en otras especies
animales intoxicados con esta planta (Marin
2010; Sant’Ana et al., 2011; Oliveira-Filho et
al., 2013). Es sabido que la enzima CPK es
uno de los indicadores de daño muscular que
complementa el diagnóstico clínico (González
y Silva, 2006). La detección precoz de la ac-
tividad incrementada de la enzima puede re-
sultar de valor diagnóstico en la intoxicación
accidental por S. occidentalis.
Los hallazgos macroscópicos evidencia-
dos en músculos esqueléticos consistieron en
leves cambios de coloración caracterizados
por áreas pálidas, aunque el color de la orina
no presentó cambios, en concordancia con
varios autores, quienes aseguran que la
mioglobinuria es un signo ausente, discreto o
poco frecuente en la especie porcina
intoxicada con Senna (Martins et al., 1986;
Rodrigues et al., 1993). Sin embargo, este
signo es frecuente en rumiantes (Carmo et
al., 2011; Campos, 2014).
Los hallazgos histopatológicos a nivel de
músculo esquelético consistieron en necrosis
coagulativa segmentaria multifocal con es-
casos procesos regenerativos y fibrosis
multifocal. Los segmentos necróticos se ob-
servaron tumefactos, eosinofílicos, fragmen-
tados y con pérdida de núcleos (cariolisis)
(Figura 2A). Algunos de los segmentos
necróticos estaban infiltrados de macrófagos
(Figura 2B) y otros estaban remplazados por
miofibras de menor diámetro, con citoplasma
basofílico y núcleos centrales dispuestos en
fila (mioblastos) (Figura 2C), a diferencia de
los animales controles (Figura 2D). Algunos
de estos cambios histológicos fueron descri-
tos en otras especies animales intoxicadas con
Senna spp, los cuales consistieron en lesio-
Figura 4. Microscopía electrónica del diafragma correspondiente a un cerdo intoxicado con
10% de Senna occidentalis en la ración diaria. Se observa mitocondrias anormalmente
agrandadas y vacías (M) y otras con destrucción de las crestas internas (m). X 25 000
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nes degenerativas y necróticas, juntamente
con procesos regenerativos en la musculatu-
ra esquelética, identificada como miopatía
polifásica multifocal (Herbert et al., 1983;
Martins et al., 1986; Colvin et al., 1986;
Irigoyen et al., 1991; Rodrigues et al., 1993;
Carmo et al., 2011).
Adicionalmente, se observó abundante
fibrosis, reemplazando al tejido muscular, evi-
denciada mediante la tinción especial de
Tricrómica de Gomori (Figura 3A). Este tipo
de lesión no fue observada en los animales
del grupo control (Figura 3B). Este hallazgo
no ha sido reportado a este nivel; sin embar-
go, ha sido demostrado en tejido cardíaco de
bovinos intoxicados naturalmente (Carmo et
al., 2011).
A través de la MET se pudo observar a
nivel del músculo esquelético diferentes gra-
dos de degeneración mitocondrial. Algunas
se encontraban dilatadas con pérdidas de al-
gunas crestas y otras se hallaban vacías por
la pérdida total de las crestas. Asimismo, a
nivel del músculo diafragmático se observó
pérdida de segmentos de miofibrillas,
visualizándose miofilamentos interrumpidos y
aumento de detritos a nivel del sarcoplasma
(Figura 4), no habiéndose reportado con an-
terioridad el daño ultraestructural a nivel
mitocondrial en el cerdo. Según Cheville
(2009), el daño mitocondrial es la lesión es-
tructural primaria en los animales intoxicados
con S. occidentalis, por lo que consecuente-
mente se produce la degeneración miofibrillar,
necrosis de miocitos y falla cardiaca
congestiva. En el presente trabajo no se ob-
servó cambios histológicos a nivel del mús-
culo cardíaco; sin embargo, y en concordan-
cia con otros autores, se observó marcada
miodegeneración a nivel de músculo esque-
lético. Por otro lado, las lesiones halladas en
el diafragma podrían causar un trastorno res-
piratorio y la muerte del animal (Barth et al.,
1994).
CONCLUSIÓN
El presente trabajo confirma el efecto
miotóxico crónico de Senna occidentalis
sobre el cerdo, observándose mayor presen-
cia de fibrosis como proceso de reparación
muscular.
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